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Points Forts a comprendre 


• La cephalee de la migraine est une mise 

en jeu inappropriee d’un systeme douloureux 
intracranien. 

Cette mise en jeu fait intervenir le systeme 
nociceptif trigemino-vasculaire, stimule 
par un mecanisme d’inflammation neurogene. 
On peut considerer que son declenchement 
est engendre par une sommation de facteurs 
qui agissent par un effet de seuil variable 
selon les individus. 

• L’algie de la face correspond a de multiples 
conditions pathologiques. 

Les unes sont definies et sans substratum 
lesionnel : 

- l’algie vasculaire de la face est une affection 
dont la semiologie est precise, le retentissement 
sur la qualite de la vie desastreux et le cout 
pour la societe majeur ; 

- la nevralgie essentielle du trijumeau a une 
semiologie aussi precise. Son traitement medical 
est souvent efficace, mais peut etre ameliore par 
une intervention neurochirurgicale non anodine. 

• Les autres algies faciales sont symptomatiques 
d’une affection neurologique, ophtalmologique, 
ORL ou stomatologique. 


Sous ce titre se trouvent reunis des affections definies, 
telles que la migraine, l’algie vasculaire de la face, la 
nevralgie essentielle du trijumeau, et un ensemble de 
conditions qui peuvent entrainer secondairement des 
douleurs de la face (nevralgie symptomatique du trijumeau, 
glaucome, sinusite, trouble de l’articule dentaire. . .). 

Migraine 

Epidemiologie 

La prevalence de la migraine (% de sujets repondant aux 
criteres de V International Headache Society, IHS, v. infra) 
dans la population generale est de l’ordre de 12,5 % avec 
un rapport femmes/hommes de 3,8. Son pic de frequence 
se situe entre 20 et 60 ans. Pour les 3 quarts des migraineux, 
la frequence des crises est superieure ou egale a 1 par mois. 
Avant l’arrivee des triptans, le nombre annuel de jours de 
travail perdus etait estime entre 1 et 10, selon les migraines, 
et le cout a 1 % de l’ensemble des depenses de sante. 


Physiopathologie 

La cephalee migraineuse serait due a la stimulation du 
systeme trigemino-vasculaire par un mecanisme d’inflam- 
mation neurogene lequel est genere par des facteurs neuro- 
genes et (ou) vasculaires. Les neurones sensitifs ont, en 
effet, la double propriete de transmettre P information noci- 
ceptive et de liberer des peptides a partir de leurs termi- 
naisons dendritiques ce qui genere une inflammation sterile. 
L’aura migraineuse repond vraisemblablement a un 
mecanisme de depression corticale propagee. 

1. Systeme trigemino-vasculaire 

Les terminales dendritiques du trijumeau et a un moindre 
degre de C2 tapissent les meninges et les branches des 
arteres meningees. Ces fibres convergent principale- 
ment vers le ganglion de Gasser qui emet un axone 
cheminant dans le nerf trijumeau. Celui-ci s’articule 
avec un 2 e neurone situe au niveau du nucleus trigeminalis 
caudalis. Ce 2 e neurone s’articule au niveau du thalamus 
avec un 3 e neurone a destinee corticale. Chemin faisant, 
il re 9 oit des afferences en particulier de neurones de la 
substance grise aqueducale. 

2. Inflammation neurogene 

La stimulation experimentale des neurones du trijumeau 
entraine une liberation retrograde de proteines et de 
polypeptides algogenes (neurokinine A, substance P, 
CGRP pour calcitonine gene related peptide) qui stimulent, 
a leur tour, le systeme trigemino-vasculaire. Ces sub- 
stances peuvent etre aussi liberees sous l’influence de 
facteurs circulants. Enfin, la synthese de NO, puissant 
vasodilatateur, joue certainement un role important. 
L’ inflammation neurogene se traduit par une vasodilatation, 
une extravasation des proteines plasmatiques, des modi- 
fications histologiques (degranulation des mastocytes, 
vacuolisation des cellules endotheliales) et une liberation 
de serotonine plaquettaire. Elle se propagerait localement 
par un reflexe d’axone. La depression corticale propagee 
induit elle aussi une inflammation neurogene. 

3. Depression corticale propagee 

II s’agit d’un processus de depression de l’activite electrique 
et metabolique du cortex cerebral des mammiferes. Elle 
peut etre induite par l’application focale de nombreux 
stimulus physiques ou chimiques. Elle se deplace sur le 
cortex cerebral de quelques millimetres par minute. Sa 
survenue pourrait etre favorisee par des anomalies gene- 
tiques membranaires ou mitochondriales, comme le laisse 
supposer le fait que certaines migraines hemiplegiques 
familiales sont liees a une anomalie chromosomique 
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(chromosome 1 9) au niveau d’un gene codant pour un canal 
calcique et qu’une mitochondriopathie, la MELAS 
(mytochondrial myopathy encephalopathy lactic acidosis 
and stroke like episodes) s’accompagne d’acces migrai- 
neux. 

Clinique 

La migraine est une maladie creee par la repetition des 
crises de migraine. 

1. Description des crises 

L’lHS a fait oeuvre utile en definissant strictement les 
crises de la migraine, ce qui permet un langage commun 
et precis. 

• La migraine sans aura comprend au moins 5 crises 
remplissant les criteres suivants : de 4 a 72 h, la douleur 
presente 2 des caracteres suivants : unilateral, moderee 
(permettant les activites) ou intense (empechant les 
activites), pulsatile, augmente lors de la marche. Elle est 
associee a au moins un des 2 signes suivants : nausee ou 
vomissement, phono- ou photophobie, ou l’absence de 
pathologie intracranienne. 

Ces crises sont parfois precedees par des symptomes 
premonitoires : modification du caractere (irritabilite, 
depression, hyperactivite...), de l’appetit, troubles de la 
concentration, photo- ou phonophobie. 

Elies peuvent obliger le patient a interrompre ses activites, 
a se coucher dans le calme et le noir. Ailleurs, elles sont 
compatibles avec une activite dont l’efficacite est moindre. 
Dans 2 tiers des cas, la crise dure une journee. Les 
formes prolongees ne sont pas rares. 

Les patients en fin de crise dorment volontiers et eprouvent 
un relatif bien-etre. 

• L’aura migraineuse, selon 1’IHS, est definie par au 
moins 5 crises de ce type, la survenue d’un deficit neuro- 
logique d’ installation progressive durant plus de 4 min 
et moins de 60 min, une possible succession d’autres 
signes neurologiques de meme profil evolutif, l’apparition 
de cephalees migraineuses moins de 60 min apres Laura. 
L’aura la plus frequente est visuelle (migraine ophtalmique). 
Celle-ci debute progressivement par des phosphenes 
plus ou moins localises, associes a un scotome plus ou 
moins marque au travers duquel le sujet peut voir de 
fa?on deformee, dont les limites peuvent s’etendre pro- 
gressivement. Les bords en sont generalement brillants, 
ondules ou en lignes brisees. 11 s’agit rarement d’une 
hemianopsie laterale homonyme. Les manifestations 
visuelles plus elaborees sont exceptionnelles. 

Les autres auras sont plus rares. On peut retenir par 
ordre de frequence : les paresthesies progressives qui 
affectent le plus souvent un hemicorps ; les manifestations 
neuro-psychologiques. II peut s’agir d’une simple diffi- 
culte de concentration, de troubles du langage de nature 
aphasique avec troubles de la comprehension et (ou) de 
l’execution (manque du mot, paraphasies phonemiques), 
d’un trouble de la memoire de fixation pouvant presenter 
toutes les caracteristiques d’un ictus amnesique. L’aura 
basilaire correspond a des deficits dans le territoire du 


tronc basilaire devant associer, selon la classification de 
1’IHS, au moins 2 des symptomes suivants : atteinte des 
2 champs nasaux et temporaux des 2 yeux, dysarthrie, 
vertige, bourdonnement d’oreilles, hypoacousie, diplopie, 
ataxie, paresthesies bilaterales, paresie bilaterale, 
trouble de la vigilance. 

Les auras hemiplegiques surviennent dans le contexte 
tres particulier de la migraine hemiplegique familiale, 
affection autosomique dominante. Leur existence dans 
les autres formes de migraine est discutee. 

D’une faq;on generate, les deficits se succedent dans le 
temps, avec une progression lente de plusieurs dizaines 
de minutes, ce qui peut correspondre a 1’ extension de la 
depression corticale propagee. 

2. Profil evolutif 

Les migraines peuvent debuter dans l’enfance ou les 
crises sont particulieres par l’intensite des signes d’ac- 
compagnement qui peuvent egarer le diagnostic. Le 
debut apres la puberte est le plus frequent. 

La frequence des crises est tres variable d’un sujet a 
l’autre et au cours de la vie d’un meme patient. La moitie 
des migraineux a entre 1 a 4 crises par mois. 

Les crises deviennent souvent moins intenses apres la 
soixantaine. A cet age, on note aussi la frequence des 
auras sans cephalees. 

3. Demarche diagnostique 

II convient de rechercher de faqion systematique avec le 
patient les facteurs declenchants afin qu’il en ait pleinement 
conscience pour les eviter (situation mal vecue, stress, 
anxiete de base), hormonaux (regies) ; alimentaires 
(graisse et chocolat, sauces, vin et alcool forts, fromage 
fermente ou... jeune); atmospheriques (vent, temps 
couvert, week-end) ; sensoriels (odeurs, bruits, lumiere). 
II y a rarement un horaire precis au debut des crises, 
neanmoins certains migraineux ont des crises a debut 
nocturne. 

Celles-ci se repetent a un rythme variable chez un meme 
individu souvent en relation avec les episodes hormo- 
naux et les problemes psychologiques. 

L’examen neurologique est strictement normal. On 
recherche des facteurs favorisants medicaux : hypertension 
arterielle, probleme ophtalmologique, sinusite chronique, 
pathologie cervicale authentifiee par des torticolis ou 
des episodes de nevralgie cervico-brachiale, une raideur 
ou des points douloureux a l’examen. 

Si le tableau est typique (au moins 5 crises), la migraine 
isolee et l’examen neurologique rigoureusement normal, 
aucune imagerie n’est necessaire. Cependant, certains 
proposent des investigations si les crises sont toujours 
du meme cote. 

4. Diagnostic differentiel 

Deux diagnostics sont a eliminer. 

• La cephalee symptomatique est quotidienne, recente 
ou inhabituelle. Elle doit mener a la recherche de signes 
focaux a l’examen neurologique, a la prescription d’une 
imagerie avec injection, a la recherche d’un syndrome 
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inflammatoire et meme a une ponction lombaire, even- 
tuellement precedee d’un fond d’ceil. Les causes sont 
multiples (v. Pour approfondir). 

• La cephalee de tension episodique est une affection 
dont la prevalence est tres elevee (20 a 40 %). 
Cliniquement, elle s’ oppose point par point a la cephalee 
migraineuse. En effet, elle est diffuse, d’intensite legere, 
rarement moderee, rarement associee a des nausees, 
rarement associee a des phono- ou photophobie. 

Sa duree varie de 30 min a 7 j. Elle survient sur un terrain 
anxio-depressif. Elle peut etre ou non associee a une tension 
des muscles pericervicaux (d’ou son nom). 

5. Formes cliniques 

• L’aura sans cephalee est un phenomene tres frequent, 
en fait assez meconnu. Ce phenomene peut etre genant et 
est souvent mal vecu par les sujets. II n’y a pas de possibilite 
therapeutique actuellement. II s’agit le plus souvent de 
phenomenes visuels isoles. Plus rarement, ceux-ci s’ac- 
compagnent de paresthesies, de troubles de la concen- 
tration, de confusion ou de troubles de la memoire. 

• Dans les migraines catameniales, les crises sont uni- 
quement declenchees par les regies et ont une relation 
chronologique tres fixe avec celles-ci. Elies durent sou- 
vent plusieurs jours. Elies justifient un traitement parti- 
culier (v. infra). Elies peuvent survenir au cours de 
cycles artificiels. La physiopathologie retenue est la 
chute du taux d’cestrogene. 

• L’etat de mal migraineux est la condition pathologique 
induite par la repetition a court terme des crises. II peut 
poser, lorsqu’il survient pour la l re fois, un probleme 
diagnostique difficile devant faire eliminer, surtout chez 
l’enfant, une urgence abdominale en raison des vomisse- 
ments et une hemorragie meningee ou une hypertension 
intracranienne. Un scanner avec injection, un fond d’oeil 
soigneux peuvent etre utiles. Un scanner normal ne permet 
pas d’eliminer une phlebite cerebrale ni un syndrome de 
pseudotumeur. Une imagerie et une angiographie par 
resonance magnetique peuvent etre utiles. 

• La migraine transformee est la chronicisation de 
migraines episodiques qui deviennent quotidiennes. On 
constate parfois une perte des caracteres migraineux des 
cephalees. Un abus d’antalgiques est tres souvent associe. 
II participe a la perennisation du tableau car le sevrage 
est souvent efficace. 

Traitement 

II a 3 volets. 

1. Prise en charge psychotherapeutique 

La migraine peut etre l’expression somatique d’un 
mal-etre psychique. 

La l re etape est de tenter d’en faire prendre conscience 
aux migraineux (psychotherapie cognitive). Puis il faut 
le sensibiliser a la necessite reelle de prendre les moyens 
d’une meilleure hygiene de vie psychologique. Les 
migraineux peuvent etre aides par la pratique d’activites 
regulieres relaxantes adaptees au cas par cas. 


2. Traitement de fond 

Celui-ci est discute en fonction de la frequence et de 
l’intensite, mais surtout de la gene creee par les crises. 
On peut s’aider d’un calendrier sur lequel le sujet note 
ses crises. Parmi les traitements qui ont prouve une 
efficacite lors d’etudes controlees, on peut proposer les 
suivants. 

• Les f-bloquants sans activite inotrope positive (chef 
de file, le propanolol) sont particulierement indiques 
lorsque les sujets sont anxieux ou hypertendus. Les 
inconvenients sont cardiovasculaires et asthmatiques. 

• Les anti-serotonines sont efficaces, leur choix est 
fonction des contre-indications : pizotifene qui risque de 
faire prendre du poids, oxoterone, methysergide qui a 
une bonne efficacite mais doit etre arrete un mois tous 
les 6 mois et qui contre-indique la prescription de triptan 
en raison du risque de vasoconstriction. 

• Les autres traitements sont : 

- les anti-inflammatoires non steroi'diens (AINS) [napro- 
syne, ibuprofene, flurbiprofene, feniprofene et acide 
mefenamique dont les inconvenients sont gastriques et 
qui sont contre-indiques chez les porteuses de sterilet] ; 

- l’amitryptiline (Laroxyl) a faible dose est particuliere- 
ment indiquee si coexistent des cephalees de tension ; 

- la flunarizine (anti-calcique) peut induire des signes 
extra-pyramidaux ; 

- l’acide valproi'que qui n’a pas l’autorisation de mise 
sur le marche (AMM) dans cette indication. 

Parmi les autres traitements de fond, on peut retenir : la 
dihydro-ergotamine, l’indoramine (agoniste partiel), 
l’aspirine, le verapamil. 

En regie generate, un traitement de fond doit etre prescrit 
a dose progressive et evalue au plus tot apres 3 mois. Un 
contrat doit etre propose au patient qui doit bien com- 
prendre que le traitement de fond ne supprime pas les 
crises, mais en reduit la frequence et l’intensite. 11 
importe de ne pas associer 2 traitements de fond. 

3. Traitement des crises 

II existe de nombreux anti-migraineux efficaces. Une 
procedure pas a pas doit etre preconisee pour que 
chaque migraineux trouve son meilleur traitement. Les 
incidences economiques de ce traitement doivent etre 
prises en compte. 

• Les antalgiques simples sont l’aspirine (500 mg ou 1 g 
dont le risque est la gastro-toxicite dependante de la 
dose) et le paracetamol (500 mg ou 1 g). 

• Les anti-inflammatoires non steroi'diens (naprozine, 
ibuprofene, acide tolfenamique. . .) sont remarquablement 
efficaces. Le risque est egalement gastro-toxique. 

• Les analgesiques de classe 2 sont le dextropropoxifene 
et la codeine qui est souvent associee aux antalgiques 
simples sous diverses formes, tres efficaces. 

• Les anti-migraineux specifiques sont les suivants : 

- la dihydroergotamine, par voie nasale ou parenterale 
(intramusculaire, intraveineuse lente) ; 

- le tartrate d’ergotamine en comprime ou en suppositoire 
associe a la cafeine pour des raisons de biodisponibilite ; 
le risque est l’utilisation abusive entrainant un ergotisme ; 
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- les triptans per os (sumatriptan, zolmitriptan, naratriptan) 
ou par voie nasale (sumatriptan) ou par voie sous- 
cutanee (sumatriptan), cette derniere forme ayant un 
cout tres eleve ; ils sont contre-indiques chez la femme 
enceinte, le malade coronarien et en cas de traitement 
de fond par le methysergide ou la dihydroergotamine. 
D’une fa?on generate, les crises doivent etre traitees tot. 
Classiquement, les triptans doivent etre proposes a la fin 
de l’aura. Ces medicaments peuvent etre associes a des 
anti-emetiques (metoclopramide) et des tranquillisants. 

4. Traitements particuliers 

• Le traitement de I’etat de mat migraineux necessite 
un isolement dans le calme et la penombre. 

Une perfusion doit etre posee pour les administrations 
de traitements intraveineux. Les protocoles sont variables 
associant des anti-migraineux specifiques (dihydroergo- 
tamine 0,5 mg en intraveineuse lente, triptans per os ou 
sous-cutane), des anti-emetiques (metoclopramide 10 mg), 
des sedatifs (chlorpromazine intraveineux, benzodiazepines 
per os) et, dans les cas resistants, des anti-inflammatoires 
non steroldiens en intraveineux, des morphiniques et des 
corticoides. 

• Dans les migraines catameniales, l’administration 
d’oestrogenes, sous forme de gel, 2 a 4 j avant les regies 
pendant une duree de 7 a 10 j environ est benefique. 

• Chez I’enfant, pour les crises, le paracetamol et 
l’ibuprofene ont une efficacite prouvee, a l’inverse du 
sumatriptan. L’aspirine pourrait entrainer l’exceptionnel 
syndrome de Reye. 

11 n’y a pas d’etude prouvant l’efficacite d’un traitement 
de fond. 


Algie vasculaire de la face 

II s’agit d’une cephalee tres differente de la migraine, 
principalement par sa localisation faciale unilaterale, sa 
survenue periodique et quotidienne, ses signes vegetatifs 
d’accompagnement, la gravite de son retentissement sur 
la vie quotidienne et son cout therapeutique. Elle touche 
principalement les hommes (60 a 90%) et debute vers 
Page de 30 ans. 

Profil evolutif 

Les crises ont un decours temporel particulier. Elies 
debutent souvent par des periodes ( cluster ) durant les- 
quelles elles surviennent quotidiennement. Les periodes 
durent de quelques semaines a 2 mois et se repetent 
1 a 2 fois par an. Apres plusieurs annees, la periodicite 
peut s’estomper et laisser place a une forme chronique 
dans laquelle les crises surviennent quotidiennement. 
Dans un quart des cas, la forme chronique apparait 
d’emblee. Pendant ces periodes, les crises surviennent a 
la frequence de une tous les 2 j a 8/j. II existe souvent un 
horaire relativement fixe a leur survenue et Ton note 
une predominance nocturne. La duree des crises varie de 
15 a 180 min. 


Caracteri stiq ues 

La douleur est tres severe, continue, empechant toute 
activite. Elle peut induire une agitation chez le sujet qui 
a veritablement tendance a « se cogner la tete contre les 
murs ». 

Elle est unitalerale, orbitaire ou sus-orbitaire ou temporale, 
habituellement toujours du meme cote. 

Signes associes 

On trouve des signes vegetatifs necessaires au diagnostic : 
injection conjonctivale, larmoiement, congestion ou 
ecoulement nasal, transpiration du front, myosis, ptosis 
ou oedeme palpebral. 

L’examen neurologique et l’imagerie sont tout a fait 
normaux. 

Durant les periodes, les sujets ont un etat d’anxiete 
important avec une reaction depressive plus ou moins 
marquee. 

Traitement 

1. Traitement preventif 

Seul le methysergide a fait l’objet d’etude controlee et a 
demontre son efficacite. Cependant, il contre-indique la 
prise de sumatriptan et doit etre interromp u 1 mois tous 
les 6 mois. Par ailleurs, on a pu proposer le verapamil 
qui est en cours d’ evaluation controlee, le tartrate d’ergo- 
tamine, le pizotifene et le lithium. 

2. Traitement curatif 

Le traitement demontre efficace est le sumatriptan par 
voie sous-cutanee. Son cout doit faire rechercher 
d’autres therapeutiques. 

C’est ainsi que, occasionnellement, on obtient des 
succes avec les triptans par administration nasale (spray 
de sumatriptan), par la dihydroergotamine en adminis- 
tration intramusculaire ou intraveineuse lente 1 mg ou 
nasale. 

La respiration d’oxygene pur a 7 L/min pendant 
15 min entraine une nette amelioration dans de nom- 
breux cas. 


Nevralgie du trijumeau 

L’usage differencie les nevralgies essentielles sans cause 
retrouvee des nevralgies symptomatiques. Dans ces 
dernieres, la symptomatologie est moins paroxystique et 
l’examen neurologique et l’imagerie peuvent etre anor- 
maux. 

La distinction s’est estompee entre ces 2 cas dans la 
mesure ou il est clairement demontre que les nevralgies 
essentielles peuvent etre la consequence directe ou indi- 
recte de zones de contact entre le nerf trijumeau et des 
elements vasculaires. 
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Nevralgie essentielle du trijumeau 

1. Epidemiologie 

La prevalence est de l’ordre de 0,1 a 0,2 pour 100 000 
avec une repartition 1 homme pour 2 femmes. L’age du 
debut est la cinquantaine. 

2. Clinique 

• Les caracteristiques de la douleur sont hautement 
evocatrices. Celle-ci est unilateral, limitee au seul terri- 
toire du trijumeau dans une ou plusieurs de ses branches 
division, tres breve en decharge electrique, repetitive. 
Elle peut etre aussi decrite comme un coup de poignard 
ou une brulure, extremement intense entrainant une 
grimace (d’ou le nom de tic douloureux) tres souvent 
declenchee par l’attouchement d’une zone gachette, 
parfois mise en jeu au cours d’activites quotidiennes 
(parler, macher, se laver, se brosser les dents). 

Le decours temporel est particulier. Les paroxysmes se 
succedent par salves repetitives, reparties de faijon tres 
variable dans la journee. Elies peuvent se regrouper par 
periode de duree variable. 

• Ei t ce qui concerne les donnees de Vexamen et de 
I’imagerie, l’examen neurologique est normal. L’angio- 
graphie par resonance magnetique nucleaire peut montrer 
des zones de contact entre des branches des arteres 
cerebelleuses superieures et le trijumeau. Le scanner et 
l’imagerie par resonance magnetique (IRM) sont nor- 
maux ainsi que le liquide cephalo-rachidien. 

Nevralgie symptomatique du trijumeau 

1. Donnees cliniques 

Classiquement, la douleur est moins caracteristique. II 
existe un fond douloureux entre les acces. 

L’examen neurologique ainsi que l’imagerie peuvent 
etre anormaux : abolition du reflexe corneen, hypoesthe- 
sie, deficit moteur dans le territoire du V, signes et symp- 
tomes temoignant d’une atteinte regionale du systeme 
nerveux en un point quelconque du trajet du V (intra- 
axial, citeme prepontique, partie inferieure du sinus caver- 
neux, face). 

2. Etiologie 

Toutes les lesions a proximite du V peuvent entrainer 
une nevralgie symptomatique. On peut citer plus parti- 
culierement : la sclerose en plaques ; une compression 
par un processus occupant de l’espace au niveau de la 
citerne prepontique - neurinome du V ou du VIII, 
meningiome, anevrisme geant, zona du ganglion genicule - ; 
une pathologie du sinus caverneux; une pathologie 
parotidienne - sinusite - ou dentaire chronique ; une 
vascularite des vasa nervorum (collagenose). 

On a decrit des douleurs faciales chroniques, d’etiologie 
stomatologique ou ORL, qui pouvaient donner lieu 
ulterieurement a une symptomatologie caracteristique 
des nevralgies du trijumeau. 


3. Traitement medical 

II est represente par la carbamazepine qui est toujours 
d’actualite. 

Elle doit etre donnee a dose progressive pour atteindre 
une posologie efficace. II ne faut pas depasser le niveau 
d’intolerance recherche par les signes classiques (ataxie, 
troubles des fonctions superieures). 

II se trouve que de nombreux autres anti-convulsivants 
ont une efficacite demontree mais n’ont pas l’autorisa- 
tion de mise sur le marche dans notre pays (lamotrigine, 
gabapentin, phenyto'ine, oxcarbazepine, ....). 

4. Traitement chirurgical 

II est indique en cas d’intolerance ou d’echec du traite- 
ment medical. 

Deux techniques sont possibles : 

- la lesion des fibres nociceptives au niveau du ganglion 
de Gasser est une technique historique qui consistait 
en l’injection d’alcool de glycerol a ce niveau. Elle est 
maintenant abandonnee de meme que la neurotomie 
retro-gasserienne ; 

- la technique preferee actuellement est la thermolyse 
du ganglion de Gasser qui lese preferentiellement les 
fibres de petit calibre nociceptives. 

La levee d’un conflit vasculo-nerveux au niveau de la 
fosse posterieure entre le trijumeau et les branches des 
arteres cerebelleuses, par interposition de materiel bio- 
logique ou synthetique, entraine tres souvent une cessa- 
tion des douleurs. Cette intervention remarquablement 
efficace est associee au risque de toute intervention neuro- 
chirurgicale sur la fosse posterieure et par consequent 
tire ses indications de l’echec d’un traitement medical 
bien conduit. ■ 


Points Forts a retenir 


• Le respect des criteres du diagnostic de migraine 
est necessaire pour eviter les investigations 
multiples, assurer une efficacite maximale 

au traitement de fond et au traitement des crises. 

• La migraine est une maladie psychosomatique 
(c’est-a-dire que les facteurs psychologiques 
participent a l’abaissement du seuil), qui justifie 
toujours des preoccupations psychotherapeutiques. 

• L’aura migraineuse repond vraisemblablement 
a un dysfonctionnement cortical singulier 

se rapprochant de la depression corticale propagee. 

• Le diagnostic differentiel qui doit absolument 
etre reconnu est la cephalee symptomatique. 
Toute cephalee quotidienne, recente 

ou inhabituelle, doit induire une procedure 
de recherche etiologique. 
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Etiologie et symptomatologie des cephalees 
symptomatiques 

Hypertension intracranienne 
Clinique 

Outre le caractere quotidien, recent ou inhabituel, des cephalees on note : 

- leur maximum en fin de nuit; 

- leur association a des vomissements, sans effort, qui les calment, et 
a un syndrome neuro-psychologique d’hypertension intracranienne 
(modification recente du caractere, apragmatisme, aboulie.au maximum 
trouble de la vigilance). 

A I’examen, on peut trouver: un cedeme au fond d’oeil, dans ce 
contexte une paralysie duVI peut ne pas avoir de valeur localisatrice. 

Causes remarquables dans ce contexte de presentation 
cephalalgique predominante 

Traumatique: 

- contusion cerebrale; 

- hematome sous-dural chronique. 

Infectieuse : 

- phlebite infectieuse (ou aseptique) des sinus cerebraux; 

- encephalite pre-suppurative; 

- abces du cerveau. 

Tumorale 

Une tumeur, quel qu’en soit le type, peut entraTner une hypertension 
intracranienne par : 

- son propre volume; 

- une poussee d’cedeme intra- ou peri-tumoral ; 

- une occlusion des voies d’ecoulement du liquide cephalo-rachidien; 

- une occlusion vasculaire; 

- un saignement intra-tumoral. 

Vasculaire : 

- poussee cedemateuse sur infarctus hemispherique etendu ou du 
cervelet; 

- hematome; 

- thrombose aseptique des sinus craniens. 

Toxique 

Les encephalopathies medicamenteuses peuvent s’accompagner d’oedeme 
cerebral. 

Par trouble de I’hydrodynamique du liquide cephalo-rachidien 

Celui-ci peut induire une hypertension intracranienne par divers 
mecanismes : 

- decompensation d’une hydrocephalie de I’enfance; 

- stenose de I’aqueduc de Sylvius d’origine tumorale ou infectieuse, 
phase evolutive d’une hydrocephalie a pression normale. 

Syndromes meninges 

La presence dans le liquide cephalo-rachidien d’elements etrangers 
ou en quantite inhabituelle peut entraTner des cephalees. Celles-ci 
peuvent occuper le devant de la scene clinique. 


Clinique 

Outre le caractere quotidien, recent ou inhabituel, des cephalees, on 
note I’association a des douleurs de la nuque et (ou) du rachis, I’exa- 
geration des cephalees lors des tentatives d’anteflexion, I’association a 
une photophobie, des vomissements, classiquement «en jet» qui les 
calment, plus rarement une constipation. 

A I’examen, on recherche une raideur de la nuque, des troubles vaso- 
moteurs, en general rares. 

Causes : 

- les hemorragies meningees quelle qu’en soit la cause peuvent avoir 
un debut insidieux et induire peu de raideur rachidienne: 

- les meningites dues a un germe de virulence attenuee: 

chez I’immunocompetent: tuberculose, brucellose, borelliose, 
spirochetose, syphilis, virus neurotropes, 
chez I’immunodeprime : mycose, toxoplamose ; 

- les formes meningees de la sarcoTdose, de la maladie de Whipple; 

- les meningites carcinomateuses dont le lymphome cerebral primitif. 

Pathologie arterielle cerebrale 
Arterites cerebrates : 

- la cephalee de la maladie de Horton, outre son caractere quotidien, 
recent, s’accompagne d’une modification du caractere, de douleurs 
a I’attouchement des cheveux, de signes inflammatoires au niveau des 
arteres temporales, des autres signes de I’arterite giganto-cellulaire 
(atteinte des ceintures, accidents ischemiques cerebraux...); 

- les autres arterites inflammatoires ou infectieuses et I’angeite primitive 
du systeme nerveux. 

Accidents ischemiques cerebraux 

Ms s’accompagnent de cephalee dans plus de 20% des cas, indepen- 
damment de toute hypertension intracranienne. 

Autres causes 
Traumatismes craniens 

Une fois elimines un hematome secondaire, une hydrocephalie a pression 
normale, on arrive au syndrome subjectif post-traumatique associant 
lenteur d’ideation, pseudo-vertiges, troubles de la concentration. 

Tumeurs intracraniennes 

Les tumeurs intracraniennes et en particulier hypophysaires sont une 
cause de cephalee, en dehors de toute hypertension intracranienne. 

Syndrome d'hypotension du liquide cephalo-rachidien 

II est caracterise par des cephalees orthostatiques spontanees, secon- 
daires a une fistule du liquide cephalo-rachidien, a une ponction lombaire 
(PL) ou a une injection peridurale. 

Syndrome de selle turcique vide 

De physiopathologie complexe. 

Hypertension arterielle 

Les cephalees sont volontiers diffuses et matinales. 


1848 


LA REVUE DU PRATICI EN 2001, 51 


